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проявлений заболевания. Средний  PASI-ответ на 
лечение составил 63,8±2,0% и соответствовал по клас-
сификации PASI клиническому улучшению. В част-
ности, PASI-ответ 75 выявлен у 10 (24%) пациентов, 
а  PASI-ответ 50 у 29 (69%) лиц. 
У пациентов после традиционной терапии (полу-
чали к указанному выше общему лечению гигиениче-
ские ванны 3 раза в неделю и местно 3% салициловую 
мазь) PASI с 15,7±3,8 балла уменьшился до 8,4±1,8 
балла, а PASI-ответ на лечение составил 46,3±1,2%. 
Некоторое клиническое улучшение со стороны кож-
ного процесса выявлено у большинства (86%) данной 
группы лиц.
После традиционной терапии практически у всех 
пациентов с торпидным псориазом ранние рецидивы 
наступили в период до 2-х – 4-х месяцев.
Рецидивов псориаза в течение 6 месяцев не вы-
явлено у 47,6% пациентов, прошедших комплексное 
стационарное лечение, включающее фитобальнео-
процедуры с изделиями из бурых морских водорослей. 
Выводы. 
Применение фитобальнеотерапии с изделиями 
из бурых морских водорослей (бальнеоэкстракт для 
ванн и топический гель) на фоне традиционного 
лечения во время курсовой терапии в стационаре 
позволило получить выраженные клинические 
результаты: значительное улучшение кожного про-
цесса – «PASI 75» у 24% и его улучшение – «PASI 50» 
у 69% пациентов с распространенным торпидным 
бляшечным псориазом, при средних значениях PASI 
до лечения 17,1±0,9 балла, а после лечения – 5,8±0,3 
балла (p<0,001), а также достоверное уменьшение 
субъективных симптомов заболевания (зуд, шелу-
шение, жжение).  У 86% пациентов, получавших 
традиционное лечение, зарегистрировано только 
некоторое клиническое улучшение кожного процесса 
(PASI-ответ<50%). 
Фитобальнеопроцедуры в комбинации с гелем из 
бурых морских водорослей способствуют сохранению 
ремиссии в течение 6 месяцев у 48% пациентов, тогда 
как после стандартного традиционного лечения ре-
цидивы кратковременные и наступают в течение 2-4 
месяцев после нахождения в стационаре. 
 Фитобальнеопроцедуры хорошо переносятся 
пациентами, не вызывают аллергических реакций, 
удобны в при менении, и могут приме няться в практи-
ке дерматолога для наружного адъювантного лечения 
распространенного псориаза.
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Актуальность. Врожденный буллезный эпи-
дермолиз (ВБЭ) (син.: Гольдшейдера болезнь, Кеб-
нера болезнь, пузырчатка врожденная, пузырчатка 
травматическая) – большая неоднородная группа 
генетически детерминированных заболеваний кожи и 
слизистых оболочек буллезно-эрозивного характера, 
существующих с самого рождения или развивающиеся 
в первые дни жизни, для которых характерно по-
явление пузырей после травматизации кожи или их 
спонтанное возникновение [1,2,3,4].
Этиология ВБЭ генетически гетерогенна [2,3]. 
При простом буллезном эпидермолизе обнаружены 
мутации кератиновых генов на 12-й и 17-й хромосоме, 
установлена связь дистрофических форм с геном VII 
типа коллагена, расположенным на 3-й хромосоме.
Патогенез изучен мало. Предполагается, что 
при простом буллезном эпидермолизе образование 
пузырей происходит за счет активации под влиянием 
травмы цитолитических ферментов. Имеются сведе-
ния, об участии в индукции пузырей нейтральной 
SH-протеазы, трипсиноподобной протеазы, нейтраль-
ной тиоловой протеазы, в том числе, и как факторов, 
переводящих коллагеназу из латентного состояния 
в активное. 
При развитии пограничной формы  в механизме 
образования пузырей большое значение имеют по-
вреждения крепящих («якорных») тонофиламентов 
и гипоплазия полудесмосом.
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При дистрофических формах основные измене-
ния заключаются в истончении, укорочении, потере 
поперечной исчерченности, наличии рудиментарных 
форм крепящих фибрилл не только в очаге пораже-
ния, но и в здоровой коже.
Провоцирующими факторами в развитии или 
обострении заболевания являются  травма, повышен-
ная температура окружающей среды,  теплая одежда, 
теплая обувь.
Классификация[1,2]. 1.Простой (эпидермолити-
ческий) врожденный буллезный эпидермолиз (ПБЭ) 
– аутосомно-доминантный, при котором пузыри 
образуются на уровне эпителиоцитов базального 
слоя. Различают, как минимум, 4 формы ПБЭ: гене-
рализованный, локализованный, герпетиформный, с 
мышечной дистрофией. 
2. Пограничный (соединительный) буллезный 
эпидермолиз (СБЭ) – аутосомно-рециссивный,  воз-
никновение пузырей  происходит в зоне блестящей 
пластинки базальной мембраны  Описано несколько 
подтипов СБЭ: летальный врожденный эпидермолиз 
Герлица (тяжелая форма), негерлитсовский тип – 
умеренный (генерализованный атрофический добро-
качественный), СБЭ с атрофией пилоруса. 
3. Дистрофический (диспластический) буллез-
ный эпидермолиз (ДБЭ) с образованием пузырей 
под базальной мембраной. Выделяют два типа: ауто-
сомно-доминантный ДБЭ (подтипы: атрофический, 
гиперпластический, альбопапулезный) и аутосм-
но-рециссивный ДБЭ (подтипы: дистрофический 
генерализованный мутилирующий, дистрофический 
генерализованный немутилирующий, дистрофиче-
ский локализованный инверсный).  
Распространенность. Формы с легких течением 
встречаются с частотой 1 на 50 000 родов, более тя-
желые – 1:500 000 родов ежегодно.
Клиническая картина характеризуется развитием 
пузырей на любом участке кожного покрова и сли-
зистых оболочек. При простых формах заболевания 
пузыри обычно образуются в результате травмы. При 
более серьезных (дистрофических) формах могут об-
разовываться самопроизвольно, без всякой видимой 
причины; некоторые из дистрофических форм забо-
левания могут привести к смерти больного.
Пузыри различной величины (1-7 см и более) 
с прозрачным серозным, реже геморрагическим со-
держимым, не оставляющие после себя рубцов (при 
простой форме), либо  на месте пузырей остаются 
атрофия кожи или рубцовые изменения с келоиди-
зацией. Вследствие рубцовых изменений возможны 
тяжелая деформация век, рта, носоглотки, мутиляции 
и контрактуры конечностей, ограничение подвижно-
сти языка. Отмечают (при ДБЭ) утолщение и ломкость 
ногтей или их отсутствие, дистрофию волос, зубов, 
акроцианоз, гипергидроз, образование эпидермаль-
ных кист или белых угрей (milium) [1,2,3]. 
Диагноз ВБЭ [1,3] устанавливается на основании 
анамнеза, клинической картины,  генетического (в 
т.ч. предимплантационного) и гистологического 
исследований, а также на основании данных элек-
тронной микроскопии и иммунофлюоресцентного 
анализа, для которого применяют моно- и поли-
клональные антитела, направленные против струк-
турных протеинов (коллагена типа VII, ламинина, 
антигена буллезного пемфигоида). При ПБЭ эти 
антигены располагаются на дне пузыря, при СБЭ – 
коллагена типа VII и ламинин выявляются на дне 
пузыря, а антиген буллезного пемфигоида – на его 
покрышке, при ДБЭ все три антигена расположены 
в покрышке пузыря. Возможно также определение 
подтипов ВБЭ путем выявления дефектной экс-
прессии моноклональных антител к структурным 
протеинам. Электронная микроскопия показывает, 
на каком уровне  образуются пузыри и выявляет 
аномалии  пограничных структур.
Дифференциальный диагноз: ВБЭ необходимо 
дифференцировать с приобретенным буллезным 
эпидермолизом, буллезной формой ихтиозиформ-
ной эритродермии, сифилитической пузырчаткой, 
герпетиформным дерматозом Дюринга, синдромом 
Лайелла, буллезным мастоцитозом, эпидермолити-
ческим ихтиозом.
Для лечения ВБЭ используют: 1.Препараты, 
снижающие активность коллагеназы (дифенин), рети-
ноиды. 2. При сверхтяжелом течении – большие дозы 
глюкокортикостероидов, циклоспорин А. 3. Назнача-
ют средства и методы, повышающие резистентность и 
регенеративные процессы (анаболические стероиды, 
витамины группы B, А, Е, иммуностимуляторы, пре-
параты железа, серы), переливают цельную кровь и 
ее фракции. 4. При кишечных нарушениях – эуби-
отики, при угрозе сепсиса проводится  системная 
антибиотикотерапия. Местно назначают топические 
кортикостероиды высокой степени активности, про-
водится обработка пузырей и язв. При значительном 
поражении показана трансплантация кожи. Дети, 
страдающие буллезным эпидермолизом, особенно 
тяжелыми формами, должны находиться под дис-
пансерным наблюдением дерматолога, педиатра, 
ортопеда и периодически получать комплексное 
лечение в стационаре.
Цель исследования. Учитывая редкую встре-
чаемость  врожденного буллезного эпидермолиза, 
привести описание наблюдаемого нами клинического 
случая этого генодерматоза.
Материал и методы. В Витебский областной 
клинический кожно-венерологический диспансер 
направлен пациент Д., 21 года, житель г. Витебска с 
диагнозом «Врожденный буллезный эпидермолиз, 
дистрофическая форма», который был установлен 
у него с рождения. Инвалид детства. Состоял на «Д» 
учете  у детского дерматолога, педиатра. Лечение про-
водилось симптоматическое, амбулаторно.  Однако, 
заболевание стало прогрессировать и  протекать с 
утяжелением кожных проявлений. Жалуется  на зуд 
кожи, болезненность в области высыпаний.
При осмотре: кожные покровы истончены, 
сухие, дистрофичны с множественными эрозив-
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но-язвенными поражениями, вялыми пузырями с 
серозно-геморрагическим содержимым в области 
средней и нижней трети левой голени. На лице, губах 
зритематозно-сквамозные элементы, остаточные яв-
ления вскрывшихся пузырных элементов (мокнущие 
эрозии, обрывки эпидермиса). На волосистой части 
головы в теменной области очаг рубцовой  алопе-
ции размером 2,5 на 2 см.  На кистях – муциляции 
пальцев, сгибательные контрактуры  межфаланговых 
и  лучезапястных суставов.  На правой стопе - муци-
ляции пальцев, на левой стопе – отсутствие ногтей 
на пальцах, пальцы стоп укорочены. На коже груди, 
спины, конечностях – множественные пузыри, влаж-
ные эрозии, корки. 
От лабораторного обследования пациента роди-
тели отказались.
Консультации специалистов. Окулист: гипер-
метропия средней степени обоих глаз, амблиопия 
средней степени правого глаза 
Ортопед: контрактуры лучезапястных, голе-
ностопных и межфаланговых суставов, муциляции 
пальцев кистей. 
Хирург: множественные эрозии на туловище, 
язвы и эрозии на верхних и нижних конечностях. 
Невролог: астено-невротический синдром на 
фоне основного заболевания.
Назначено лечение: антигистаминные препараты 
(лоратадин по 10 мг/ сут., 10 дней), аевит по 1 капсуле 
3 раза в день 1месяц. Наружная терапия: прокалы-
вание возникающих пузырей стерильной иглой с 
последующим применением 2% водного раствора 
анилинового красителя, крема Ц-Дерм А, на эрозии 
и корочки - масляные растворы витаминов А, Е (1:1), 
облепиховое масло, общие теплые ванны (37-38 ○С) с 
отварами дубовой коры, ромашки, череды.
Наблюдение активное, еженедельное. 
Выводы.
Данные анамнеза, постепенно ухудшающейся 
клинической картины заболевания у пациента по-
зволяет установить и уточнить диагноз «Врожденный 
буллезный эпидермолиз, дистрофический генерали-
зованный мутилирующий».
 Улучшение состояния пациента можно ожи-
дать в результате применения ретиноидов, цикло-
спорина А, средних доз глюкокортикостероидов до 
получения клинического эффекта, с последующим 
постепенным снижением до их поддерживающих 
доз, а также витамина Е 600-1800мг/сут. Пациенту 
показаны консультации гастроэнтеролога, уролога, 
стоматолога.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ОСТРЫХ 
ТОНЗИЛЛИТОВ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ
Корикова С.И. 
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»
Актуальность. Вопросам адекватного лечения 
острого тонзиллофарингита уделяют особое внима-
ние, так как именно боль в горле является одной из ве-
дущих причин обращения за медицинской помощью 
[1, 2, 3]. Некоторые авторы придерживаются мнения, 
что АБТ обоснована лишь при лечении стрептокок-
ковых тонзиллитов, где чрезвычайно важно добиться 
эрадикации возбудителя для профилактики ревмати-
ческих осложнений [1, 3]. Таким образом, вопросы 
целесообразности и эффективности АБТ при лечении 
острых тонзиллофарингитов различной этиологии 
окончательно не изучен.
Цель. Изучить эффективность антибактериаль-
ной терапии острых тонзиллофарингитов различной 
этиологии.
Материал и методы исследования. Были проана-
лизированы истории болезни  пациентов с диагнозом 
«лакунарная ангина средней степени тяжести», нахо-
дившихся на стационарном лечении в Витебской об-
ластной клинической инфекционной больнице в пе-
риод с 01.01.2007г. по 31.12.2009г. Все пациенты были 
разделены на 4 группы в зависимости от микрофлоры, 
полученной при микробиологическом исследовании 
мазков из глотки. Эффективность применяемого 
лечения оценивалась по следующим параметрам: 
нормализация температуры тела, очищение небных 
миндалин от налетов, исчезновение жалоб пациента 
на дискомфорт/боль в горле. 
Результаты и обсуждение. За указанный период 
на стационарном лечении в ВОИКБ по поводу острого 
тонзиллита находилось 424 пациента. Всем пациентам 
при поступлении был выставлен диагноз: «Лакунарная 
